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Necrosis lingual como signo principal de arteritis  
de la temporal
Tongue necrosis as the primary sign of temporal arteritis
Adaia Valls Ontañón*, Juan Antonio Hueto Madrid y Guillermo Raspall Martín
Hospital Vall d’Hebron, Barcelona, España.
Discusión
La arteritis de la temporal (AT), también denominada arteri- 
tis de Horton, craneal o de células gigantes, es una inflama-
ción de las arterias de mediano y grueso calibre de etiología 
idiopática. Sin embargo, algunos estudios publican que los 
siguientes factores pueden tener un papel causal: el aumento 
de la edad, ciertas infecciones y la herencia genética y 
étnica1.
Característicamente afecta una o más ramas de la caró-
tida, especialmente la temporal. Sin embargo, es una enfer-
medad generalizada que puede alterar cualquier arteria2.
Es más frecuente en mujeres y mayores de 55 años3. Entre 
las personas mayores de 50 años, la prevalencia de la AT se ha 
estimado en 1 de cada 500 personas4.
El complejo clásico de manifestaciones son cefalea, fiebre, 
anemia y velocidad de sedimentación globular (VSG) elevada. 
Otras posibles presentaciones son polimialgia reumática, 
aneurisma de la aorta u otros procesos isquémicos que cau-
san alteraciones visuales, claudicación mandibular, lingual o 
de extremidades. La arteria temporal puede hallarse engro-
sada, ser dolorosa a la palpación y ocluirse ejerciendo presión 
sobre ella (tabla 1).
La necrosis lingual es un hallazgo infrecuente, ya que la 
lengua es un órgano caracterizado por su abundante vascula-
rización. En la AT la afectación de las arterias linguales es 
frecuente, aunque raramente se manifiesta clínicamente, 
debido a la amplia irrigación lingual aportada por las arterias 
linguales derecha e izquierda. Sin embargo, no existe una 
marcada anastomosis entre ambas arterias, salvo en la punta 
y en la base linguales5. En la mitad de los casos la necrosis es 
simétrica a ambos lados de la lengua, en el 20% el dorso lin-
gual está comprometido y en el 25% solamente se afecta la 
punta lingual6.
La AT también puede manifestarse con necrosis del septo 
nasal o, más frecuentemente, del cuero cabelludo7.
Se han descrito casos de necrosis lingual asociada a la 
toma de ergotamina (fármaco indicado para tratar la cefalea), 
que contribuiría a la vasoconstricción propia de la enferme-
dad. La necrosis lingual también se ha relacionado con otras 
vasculitis (Wegener, Kawasaki...) y con artritis reumatoide 
asociada a síndrome hiperviscoso.
El diagnóstico de AT se basa en la historia clínica, el exa-
men físico y los cambios analíticos (anemia y elevación de 
VSG y PCR). Se confirma mediante biopsia de la arteria tem-
poral (fig. 3).
Debido a la afectación segmentaria de los vasos, la biopsia 
no debe ser menor de 3-5 cm, y en caso de resultado negativo 
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Tabla 1 – Síntomas y frecuencia
Cefalea 93%
Malestar inespecífico 70-90%
Claudicación mandibular 40-67%
Dolor sobre arteria 55%
Ceguera 5-50%
Claudicación extremidades 8%
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debería biopsiarse la arteria contralateral. Se ha observado un 
9% de falsos negativos en la biopsia de ambas arterias tempo-
rales8.
Histológicamente, los vasos se afectan de forma segmenta-
ria y muestran infiltrados inflamatorios de células mononu-
cleares de la pared vascular media y adventicia, y frecuente-
mente lesiones granulomatosas en las que abundan células 
gigantes. El infiltrado inmunológico produce destrucción de la 
continuidad de la lámina elástica9 (fig. 4).
La biopsia lingual únicamente demuestra signos de necro-
sis histológica inespecífica, por lo que no está indicada en el 
diagnóstico de AT.
El tratamiento debe iniciarse ante la sospecha de AT, aun-
que no se tenga el resultado anatomopatológico, sobre todo 
si existen síntomas de compromiso vascular10. Se inicia con 
altas dosis de corticoides (inicialmente 40-60 mg de predni-
sona) durante un mes aproximadamente, seguido de un 
descenso paulatino hasta alcanzar dosis de mantenimiento 
de 7,5-10 mg diarios. El tratamiento debe mantenerse 
durante 1-2 años, debido a la posibilidad de recaída. En casos 
de AT con una presentación inicial complicada, se recomien-
dan dosis de ataque de 80-100 mg/día durante la primera 
semana.
Es preciso advertir al paciente de los efectos secundarios 
del tratamiento a largo plazo con glucocorticoides. Debemos 
estar alerta ante la aparición de ganancia de peso, osteoporo-
sis, intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus, hipertensión 
arterial e infecciones oportunistas.
Varios estudios han analizado los resultados terapéuticos 
asociando a los corticoides otros inmunosupresores como 
azatioprina, metotrexato e infliximab, sin mejorías a destacar. 
Por otro lado, se han obtenido resultados favorables con la 
adición de bajas dosis de antiagregantes plaquetarios (80-
100 mg de aspirina), sobre todo en los casos que hay compro-
miso vascular.
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Figura 3 – Imagen intraoperatoria de la biopsia de la arteria 
temporal.
Figura 4 – Imagen de corte histológico de la afectación 
arterial.
